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Клинические рекомендации
Понятие "бронхиальная астма, связанная с воздей
ствием производственных факторов", объединяет
профессиональную астму и астму, течение которой
ухудшается под воздействием производственных фак
торов (рис. 1). Профессиональная астма – болезнь,
характеризующаяся вариабельной бронхиальной
обструкцией и / или гиперреактивностью в результа
те воздействия специфических профессиональных
факторов внешней среды, не встречающихся вне ра
бочего места [1]. В понятие "профессиональная аст
ма" входят иммуноглобулин Е (IgЕ)опосредованная
астма, развившаяся после латентного периода, ир
ритантная астма с латентным периодом или без него,
в т. ч. синдром реактивной дисфункции дыхательных
путей, который развивается в результате массивных
воздействий, и астма, вызванная специфическими
профессиональными факторами с неизвестным па
тогенетическим механизмом, при которой также не
редко наблюдается латентный период (рис. 1) [2].
Бронхиальная астма (БА), течение которой ухуд
шается под воздействием производственных фак
торов, представляет собой усугубление существо
вавшей ранее астмы (в виде снижения объема
форсированного выдоха за 1ю с (ОФВ1) или сниже
ния дозы метахолина, вызвавшей падение ОФВ1 на
20 % (ПД20), или повышения бронхиального сопро
тивления, или увеличения объема противоастмати
ческой терапии, или учащения и утяжеления при
ступов астмы), которое произошло в результате
воздействия специфических факторов внешней сре
ды, с которыми пациент не сталкивается вне рабоче
го места. В этом случае БА существовала у работни
ка и ранее, а не была вызвана профессиональным
воздействием. Усугубление заболевания, как прави
ло, вызывается производственными ирритантами
(например, несенсибилизирующими дымами) [3].
У некоторых работников с ранее существовав
шей БА после латентного периода заболевание утя
желяется в результате регулярного ежедневного
воздействия факторов, которые могут вызывать IgE
опосредованные аллергические реакции. Таким ра
ботникам могут ставить диагноз профессиональная
астма или обострение астмы, связанное с професси
ональным воздействием, – в зависимости от правил
и определений, принятых в данной стране.
Некоторые производственные воздействия, кото
рые являются причиной профессиональной астмы,
особенно высокие концентрации сварочного аэро
золя, изоцианатов, продуктов электролиза и других
токсических веществ (например, алюминия, кад
мия, аммония, металлов, табачного дыма, древесной
пыли, хлопка, эндотоксинов и др.) могут вызывать
также хроническую обструктивную болезнь лег
ких (ХОБЛ) при отсутствии остро возникающих
симптомов, которые позволили бы предположить
БА [4–11]. На самом деле у некоторых работников
с субъективными проявлениями, похожими на про
фессиональную астму, развивается преимуществен
но необратимая бронхиальная обструкция, более ха
рактерная для ХОБЛ [12]. У некоторых, но не у всех
таких пациентов, спустя длительное время после
прекращения вредных воздействий состояние может
улучшиться. Точный вид патологии у таких работни
ков с необратимой бронхиальной обструкцией неиз
вестен. Более того, отсутствие улучшения во время
выходных дней может означать прогрессирующее те
чение с персистирующей бронхиальной обструкцией,
Рис. 1. БА, связанная с воздействием производственных факто
ров, и ее разновидности
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типичной для больных ХОБЛ [12]. БА и ХОБЛ рас
цениваются как разные патофизиологические состо
яния [6] или разные проявления одной и той же бо
лезни дыхательных путей [5]. Существуют примеры
замены одного диагноза на другой или некоторого
перекреста между профессиональной астмой и про
фессиональной ХОБЛ [3, 13–18].
P.D.Blanc и K.Torén [19] провели анализ литерату
ры и установили, что популяционный атрибутивный
риск ХОБЛ составляет 15 %. Это означает, что в це
лом при рутинной диагностике профессиональные
причины этого заболевания не учитываются. Гипо
диагностика в первую очередь связана с отсутствием
специфических диагностических тестов, отсутстви
ем приступов удушья и частым сопутствующим
курением. S.S.Salvi и P.J.Barnes [20] в своем обзо
ре привели похожие цифры, которые базируются
в основном на статьях C.E.Behrendt [21], B.Lamprecht
et al. [22], B.Ulvestad et al. [23], I.A.Bergdahl et al. [10],
E.Hinizdo et al. [8] и S.Weinmann et al. [24].
К некоторым другим заболеваниям, имеющим
сходные факторы риска, относятся эозинофильный
бронхит, астмаподобные симптомы и ринит, связан
ные с производственными воздействиями [2].
Поскольку эти заболевания не изучались подроб
но в научных исследованиях, данные клинические
рекомендации рассматривают только БА, связанную
с производственными воздействиями.
Цели и принципы данных клинических рекомендаций 
БА, связанная с воздействием производственных
факторов, является заболеванием, которое можно
предотвратить, аналогично другим респираторным
заболеваниям, связанным с производственными воз
действиями, такими как профессиональная ХОБЛ.
Соответствующие официальные определения, зако
нодательная база и мероприятия по профилактике,
диагностике, социальной поддержке и реабилитации
в разных странах существенно отличаются.
Данные клинические рекомендации, основанные
на принципах доказательной медицины, использо
вали существующие сегодня в мире рекомендации
по профилактике профессиональной астмы [2] Бри
танского фонда по исследованиям в области профес
сионального здоровья (BOHRF) [25], Американ
ского колледжа торакальных врачей (ACCP) [3]
и Агентства по исследованиям и качеству охраны
здоровья (AHRQ) [26]. Основное внимание было
сконцентрировано на 5 ключевых вопросах по веде
нию больных профессиональной астмой, ответы на
которые базировались на доказательствах, получен
ных из отобранных в результате расширенного сис
тематического обзора литературы статей по профи
лактике, диагностике и лечению астмы, связанной
с производственными воздействиями.
Первым шагом была суммация существующих
доказательств по частоте и причинам возникнове
ния профессиональной астмы, чтобы показать на
зревшую необходимость усиления профилактичес
ких мероприятий. Около 5–20 % новых случаев БА
у взрослых могут быть связаны с воздействиями на
рабочем месте [27–29]. Ежегодная частота астмы,
связанной с воздействием производственных факто
ров, которая сопровождается высоким риском дли
тельных эпизодов нетрудоспособности [2], составля
ет около 50 на 1 млн работающих (максимально
до 140, а на некоторых производствах – до 1 300 на
1 млн) [30]. R.Boyd et al. [31] суммировали данные по
всей Великобритании [2] и рассчитали, что ежегод
ные общие затраты на 1 "среднего" заболевшего сос
тавляют от 305 до 2 735 фунтов стерлингов (в ценах
2004 г.) в зависимости от тяжести заболевания.
Целью настоящих клинических рекомендаций яв
ляется дополнение существующих рекомендаций по
профессиональной астме. Особое внимание в них
уделяется специфическим отличиям в ведении боль
ных БА, связанной с производственными воздействи
ями. Эти вопросы затрагивают как первичную, так
и вторичную профилактику. Также рассматриваются
третичная профилактика, реабилитация и вопросы
социальной поддержки, хотя и не очень подробно.
Рекомендации предназначены, вопервых, для работ
ников всех отраслей промышленности и всех спе
циальностей и, вовторых, для работников здраво
охранения и практикующих врачей (профпатологов
и врачей первичного звена, участвующих в диагнос
тике, лечении и / или образовательных программах).
Кроме того, данные рекомендации могут быть инте
ресны представителям органов власти, управленчес
кого звена, рабочим и работодателям, которые отве
чают за здоровье и безопасность на производстве.
Информация, собранная в данном документе, может
использоваться для улучшения юридических норм,
связанных с профессиональной астмой. Однако в этих
рекомендациях отсутствует информация о методах
регулирования для властей и правительств.
Дальнейшая работа должна заключаться в широ
ком обсуждении данных рекомендаций, углублении
их и при необходимости модификации существую
щих национальных рекомендаций по этой теме. Це
лями ближайшего будущего являются обобщение
ценной информации для разработки новых законов
по профилактике профессиональной астмы в каждой
стране. Это создаст базу для совершенствования пер
вичной и вторичной профилактики. Будущие публи
кации будут концентрироваться именно на этих воп
росах, и будет подготовлена серия наблюдений,
иллюстрирующих системы ведения и социальной за
щиты больных с профессиональной астмой в разных
странах, а также базовая информация для написания
листовок и буклетов для разных аудиторий.
Методы
Формулировка основных проблем
Для разработки данных клинических рекомендаций
была создана международная группа экспертов (Ра
бочая группа Европейского респираторного общест
ва – ЕРО). Первое совещание Рабочей группы про
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ходило в 2007 г. во время Конгресса ЕРО в Стокголь
ме. На этом совещании было выработано соглаше
ние по 5 ключевым вопросам (табл. 1). Вопросы,
возникшие во время последующих совещаний Рабо
чей группы, были включены в клинические реко
мендации как дополнительные.
Обзор литературы
Для поиска статей использовались базы данных Med'
line и PubMed (www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed, см. табл.
sO1 для ознакомления с использованными для поис
ка терминами и полученными результатами). Выби
рались наиболее показательные статьи. Первона
чальный поиск выполнялся по каждому ключевому
и дополнительным вопросам. Отбор статей был за
вершен публикациями, датированными концом ап
реля 2010 г. Описания клинических случаев и неси
стематические обзоры были исключены из анализа.
Каждое отобранное название статьи и абстракт (если
таковой имелся) были просмотрены 2 специалиста
ми в области профессиональной респираторной па
тологии от каждой рабочей группы независимо друг
от друга. Исключались статьи, не относящиеся на
прямую к интересующей теме. Полнотекстовые вер
сии оставшихся статей были также проанализирова
ны 2 специалистами в области профессиональной
респираторной патологии от каждой рабочей группы
по каждому ключевому вопросу независимо друг от
друга. Члены рабочих групп по каждому ключевому
и дополнительным вопросам выполняли дополни
тельный поиск литературы, используя Medline и свои
собственные архивы опубликованных статей. При
необходимости в обзор добавлялись публикации из
ссылок отобранных статей, которые оценивались
аналогичным образом. Результаты углубленного по
иска литературы см. в табл. sO2.
Качество отобранной литературы
Методологическое качество каждого отобранного
исследования оценивалось 2 обозревателями неза
висимо друг от друга в соответствии с классифика
цией Шотландской межуниверситетской сети клини
ческих рекомендаций (SIGN) [32]. Разногласия раз
решались при обсуждении и / или консультациях
общим составом Рабочей группы. Доказательства
относительно прогностических факторов, диспансе
ризации и первичной профилактики часто основыва
лись на наблюдательных исследованиях. В исследова
ниях оценивались потенциальные систематические
ошибки (выбор популяции, влияние сопутствующих
факторов, информационное искажение) для выяв
ления их источника и определения стратегии их ми
нимизации как на стадии разработки дизайна, так
и на стадии анализа. Для исследований по первич
ной профилактике, когда очень важно измерить
мощность воздействия профессионального фактора,
особо учитывался метод оценки воздействия по кри
териям Всемирной организации здравоохранения
(ВОЗ) [33] для внешних воздействий в эпидемиоло
гических исследованиях и по критериям, использо
ванным V.Lenters et al. [34] в метаанализе по асбестозу.
Обобщение
Гетерогенность исследований по многим аспектам
(дизайн исследования (поперечное, случай–конт
роль, продольное), методы оценки конечных или
промежуточных исходов заболевания, таких как сен
ситизация, и эпидемиологические конечные показа
тели (серийные измерения в продольных исследова
ниях по сравнению со случайными данными),
методы измерения исследуемых показателей, ста
тистические методы), не позволили применить слож
ные методы метаанализа. В этих случаях делалось
описательное заключение. Доступные доказатель
ства нередко представляли собой одномоментный
опрос, который имел достаточно низкую оценку по
шкале SIGN. Считается, что размер исследования
(т. е. число пациентов) отражает дискриминирую
щую мощность исследования (т. е. его точность). Для
ключевого вопроса 3 дизайн и методы измерения,
использованные во включенных в анализ интервен
ционных исследованиях, оказались сопоставимыми,
что позволило выполнить метаанализ по этой теме.
Для каждого исхода после уменьшения или исклю
чения воздействия было рассчитано объединенное
отношение шансов (на основании отобранных ори
гинальных исследований) с использованием модели
случайных эффектов, учитывая гетерогенность ис
следований. Более подробно о методологии созда
ния рекомендаций – в статье O.Vanderplas et al. [35].
Сила доказательств и классы рекомендаций
Сила доказательств по каждому вопросу классифи
цировалась в соответствии с 3уровневой системой
Королевского колледжа врачей общей практики
(RCGP), которая включает в себя качество и количе
ство доказательств [36]. Сила и клиническая значи
мость рекомендаций классифицировались по систе
ме GRADE [37], адаптированной Американским
торакальным обществом (АТО) [38]. Первоначальный
Таблица 1
Ключевые вопросы клинических рекомендаций 
по ведению больных БА, связанной 
с производственными воздействиями
Ключевой вопрос 1 Как диагностируются и как должны диагностиро
ваться случаи БА, связанной с производствен
ными воздействиями?
Ключевой вопрос 2 Каковы факторы риска (связанные с организмом
человека и внешними воздействиями) небла
гоприятного прогноза БА, связанной с производ
ственными воздействиями?
Ключевой вопрос 3 Каковы исходы БА, связанной с производствен
ными воздействиями, при разных подходах
к ведению больных?
Ключевой вопрос 4 Какова польза от медицинского скрининга 
и диспансеризации?
Ключевой вопрос 5 Каково значение контроля производственных 
воздействий в профилактике астмы?
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проект рекомендаций был представлен к обсужде
нию во время совещания Рабочей группы. Оконча
тельный вариант и классы рекомендаций являлись
результатом общего соглашения между членами Ра
бочей группы.
Результаты
Первоначальный поиск литературы выявил 238 пуб
ликаций по ключевому вопросу 1, 164 публикации –
по ключевому вопросу 2, 216 публикаций – по клю
чевому вопросу 3, 137 публикаций – по ключевому
вопросу 4 и 72 публикации – по ключевому вопросу
5 (табл. sO1). После дополнительного поиска лите
ратуры было получено 337, 181, 430, 182 и 199 публи
каций соответственно, которые послужили основой
для выработки соглашений и рекомендаций соглас
но методике, изложенной в разделе "Методы".
Ключевой вопрос 1. Как диагностируются и как долж
ны диагностироваться случаи БА, связанной с произ
водственными воздействиями?
Дополнительные вопросы. Какова чувствительность
и специфичность диагностических тестов по выяв
лению БА, связанной с производственными воздей
ствиями? Может ли рабочее место быть причиной
БА, связанной с производственными воздействия
ми? Какова причина БА, связанной с производ
ственными воздействиями?
Положения 
1. В клинической ситуации высокой чувствитель
ностью, но относительно низкой специфичностью
для диагностики БА, связанной с производст
венными воздействиями, обладают вопросники,
которые выявляют динамику выраженности симп
томов астмы (хрипы, затрудненное дыхание) в ра
бочие и выходные дни [39–45].
2. У многих работников с БА, связанной с произ
водственными воздействиями, повышена не
специфическая бронхиальная гиперреактивность
(НБГР) к метахолину или гистамину. Однако
в литературе есть немало сообщений о нормаль
ной БГР в первые 24 ч воздействия у работников
с подтвержденным диагнозом профессиональная
БА [26, 46, 47].
3. Повторные измерения пиковой скорости выдоха
(ПСВ) имеют высокую чувствительность и спе
цифичность в диагностике БА, связанной с про
изводственными воздействиями [48].
4. Сравнение легочной функции до и после рабочей
смены не должно рекомендоваться для подтверж
дения или исключения наличия БА, связанной
с производственными воздействиями [49–51].
5. Изменения НБГР во время и вне работы сами
по себе обладают умеренной чувствительностью
и специфичностью при диагностике БА [52–55].
6. Кожный уколочный (prick) тест и измерение спе
цифических IgE высокочувствительны при опре
делении сенситизации I типа и профессиональ
ной астмы, вызванной большинством веществ
с высокой молекулярной массой, но неспецифич
ны в диагностике профессиональной астмы [26,
43, 56, 57].
7. Кожный уколочный тест и измерение специфи
ческих IgE высокочувствительны при определе
нии сенситизации I типа и профессиональной
астмы, вызванной кислыми ангидридами и неко
торыми реактивными красителями, но имеют
низкую специфичность в диагностике професси
ональной астмы [58–61].
8. Специфический ингаляционный провокацион
ный тест, выполненный под тщательным конт
ролем, приближается к "золотому" стандарту для
большинства факторов, вызывающих профес
сиональную астму [46].
9. Отрицательный результат специфического инга
ляционного провокационного теста у работника
с другими убедительными подтверждениями про
фессиональной астмы не является достаточным
основанием для исключения диагноза [49, 50, 55,
62–67].
10. Эозинофилия мокроты > 1 % после специфичес
кого ингаляционного провокационного теста или
воздействия на рабочем месте может подтвердить
диагноз профессиональная астма, если ОФВ1 при
этом снижается на < 20 % [55].
11. Наличие или отсутствие эозинофилии в мокроте
само по себе не исключает и не подтверждает ди
агноз БА, связанная с производственными воз
действиями [55, 68–72].
12. В клинических условиях нормальная концентра
ция оксида азота в выдыхаемом воздухе не ис
ключает диагноза профессиональная астма [62,
73–75].
Комментарии 
Вышеизложенные положения основаны, прежде
всего, на клинических рекомендациях BOHRF [46] и
аналогичны обзору AHRQ [26] и рекомендациям
АССР [3]. Положение о повторных измерениях ПСВ
заимствовано из доказательного обзора [48] и соот
ветствует положениям метаанализа AHRQ.
Диагностика БА, связанной с производственными 
воздействиями
Диагностические исследования можно разделить на
тесты, которые дифференцируют больных астмой от
здоровых или от лиц с другой легочной патологией,
тесты, с помощью которых можно установить этио
логическую роль рабочего места в возникновении
респираторных симптомов, и тесты, которые выяв
ляют фактор, вызвавший профессиональную астму.
Требуемый уровень доказательств зависит от послед
ствий развития профессиональной астмы у конкрет
ного работника. Если человек может потерять работу,
диагноз профессиональная астма должен быть подт
вержден физиологическими методами, при этом сле
дует идентифицировать фактор, вызвавший астму
(основные причины представлены в табл. sO4) [76, 77].
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Если возможно перевести работника на другое место
с устранением воздействия без ущерба заработку или
карьере, точный диагноз имеет меньшее значение.
Критерии для оформления официальной компенса
ции за ущерб, нанесенный здоровью, могут быть раз
личными. Работник может иметь подтвержденный
диагноз профессиональная астма, вызванная конк
ретным сенситизатором, но может не соответство
вать критериям для получения компенсации в конк
ретной стране; тактика врача в таких ситуациях
особенно сложна.
Исследования для дифференциальной диагностики БА
и других заболеваний легких
Диагноз БА подтверждается с помощью тестов на
обратимость бронхиальной обструкции, выявления
повышенной суточной вариабельности ПСВ, эози
нофилии мокроты и измерения концентрации ок
сида азота в выдыхаемом воздухе. Но у больных
с профессиональной астмой, даже подтвержденной
с помощью специфической провокации, эти тесты
могут быть нормальными. Ни одно исследование ле
гочной функции или воспалительных биомаркеров
не является достаточно чувствительным, чтобы ис
ключить профессиональную астму у больных с кли
ническим подозрением на это заболевание (T.B.Aasen,
неопубликованные данные) [26].
Исследования, устанавливающие роль рабочего места
как причины респираторных симптомов
Респираторные симптомы, уменьшающиеся в дни
отсутствия на рабочем месте, являются наилучшим
скринингом для верификации диагноза профессио
нальная БА. Их наличие неспецифично, т. к. про
фессиональную астму удается подтвердить только
у 50 % работников с жалобами на хрипы, уменьшаю
щиеся в дни отсутствия на рабочем месте. Опти
мальным методом подтверждения диагноза профес
сиональная астма является измерение легочной
функции в связи с профессиональными воздействи
ями. Это можно сделать только в случае, если паци
ент попрежнему подвергается воздействию предпо
лагаемых этиологических факторов, поэтому оценка
легочной функции должна быть первым методом
при подтверждении диагноза. Лучшим из валидизи
рованных способов оценки легочной функции при
верификации диагноза профессиональная астма
считается мониторирование ПСВ в рабочие и вы
ходные дни, что и советуют все клинические реко
мендации [48]. При этом важно обращать внимание
на детали. ПСВ следует измерять не менее 3 нед.
и не менее 4 раз в день либо в течение 8 рабочих
и 3 выходных дней каждые 2 ч на фоне обычных воз
действий на рабочем месте и при сохранении преж
него режима терапии. Измерения ОФВ1 до и после
рабочей смены и изменение НБГР спустя 2 нед. от
сутствия на работе менее специфичны и менее
чувствительны, чем мониторирование ПСВ. Альтер
нативным исследованием является бронхопровока
ционный тест на рабочем месте, но он не стандарти
зован и в меньшей степени валидизирован [78].
Исследования, позволяющие выявить этиологический
фактор БА, связанной с производственными 
воздействиями
Для диагностики профессиональной астмы недоста
точно только измерить IgE, специфичные для изве
стных производственных аллергенов, при отсут
ствии других тестов, поскольку гораздо чаще
встречается простая сенсибилизация к ним, а не бо
лезнь. Однако наличие специфических IgE у работ
ника с профессиональной астмой, подтвержденной
исследованиями на рабочем месте, считается доста
точным подтверждением специфической причины
астмы. Если измерения на рабочем месте не могут
подтвердить диагноз профессиональная астма или
нет возможности исследовать специфические IgE,
лучшим методом для выявления этиологического
фактора является специфический ингаляционный
провокационный тест, который также показан при
Таблица 2
Рекомендации по ключевому вопросу 1: как диагностируются и как должны диагностироваться случаи БА,
связанной с производственными воздействиями?
Рекомендации Сила рекомендаций Уровень доказательств
Профессиональная астма должна быть подтверждена объективными функциональными тестами, Сильные Высокий
а при аллергическом генезе БА – иммунологическими тестами
Всех взрослых пациентов с впервые возникшими или рецидивирующими симптомами или с ухуд Сильные Высокий
шением имевшихся ранее симптомов БА, ХОБЛ или ринита следует расспрашивать о работе, 
материалах, с которыми они работают, и о том, улучшается ли их самочувствие в выходные дни
При неаллергической (ирритантной) астме врач должен учитывать вероятность интенсивного  Сильные Высокий
воздействия ирритантнов на рабочем месте как патогенетического фактора астмы
Если после полного обследования пациента диагноз попрежнему остается сомнительным,  Сильные Низкий
требуется наблюдение за пациентом, включая мониторирование ПСВ, повторное проведение 
спирометрии, исследование неспецифической БГР и аллергологическоое обследование спустя 
определенные периоды времени
Специфические бронхопровокационные тесты рекомендуются в ситуациях, когда диагноз профес Сильные Низкий
сиональная астма под сомнением, когда предполагается другая причина астмы или, если это 
необходимо, для ведения конкретного пациента. Бронхопровокационный тест должен проводиться 
в специализированном центре (необходим опыт подобных исследований)
Если выполнение специфического бронхопровокационного теста невозможно или получен Сильные Низкий
сомнительный результат, рекомендуется провести бронхопровокационный тест на рабочем месте 
под наблюдением медперсонала
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подозрении на БА, вызванную многими низкомоле
кулярными веществами. Специфический ингаляци
онный провокационный тест может быть ложноот
рицательным, как это было показано у 29 из 65
работников с астмой или ринитом с четким ухудше
нием самочувствия на рабочем месте; в этих случаях
использовался бронхопровокационный тест на ра
бочем месте [67]. При клиническом подозрении на
профессиональную астму и отрицательном специ
фическом ингаляционном провокационном тесте
пациент может вернуться на рабочее место либо для
выполнения бронхопровокационного теста на рабо
чем месте под наблюдением медперсонала (для па
циентов с выраженными симптомами), либо для са
мостоятельного мониторирования ПСВ в течение
нескольких рабочих и выходных дней.
Рекомендации 
Рекомендации по ключевому вопросу 1 представле
ны в табл. 2.
Ключевой вопрос 2. Каковы факторы риска 
(связанные с организмом человека и с внешними
воздействиями) неблагоприятного прогноза астмы,
связанной с производственными воздействиями? 
Дополнительные вопросы. Оказывают ли влияние на
прогноз профессиональной астмы следующие фак
торы: состояние легочной функции, длительность
профессионального воздействия, атопический
анамнез, курение, пол, возраст, тип этиологического
фактора, результаты специфического ингаляцион
ного провокационного теста?
Положения
Ссылки и комментарии – в статье P.Maestrelli et al. [79].
1. Большой объем накопленных данных свидетель
ствует о том, что более низкие легочные объе
мы, более высокая НБГР, более выраженный
астматический ответ на специфическую ингаля
ционную провокацию в период диагностики БА
являются факторами риска более неблагоприят
ного исхода профессиональной астмы.
2. Значительный объем накопленных данных пока
зывает, что чем дольше сохраняется воздействие
на фоне клинических проявлений, тем хуже ис
ход профессиональной астмы.
3. Взаимосвязь между атопией и исходом професси
ональной астмы отсутствует.
4. Курение в период выявления профессиональной
астмы не влияет на ее исход. Несмотря на хорошо
известный факт, что отказ от курения положи
тельно влияет на прогноз БА в целом, курение
в период выявления профессиональной астмы не
оказывает существенного влияния на ее исход.
5. Сегодня имеется мало информации о влиянии
пола на исход профессиональной астмы, резуль
таты таких исследований неоднозначны.
6. На основании достаточного объема данных мож
но говорить, что чем старше пациент, чем хуже
прогноз профессиональной астмы.
7. Значительный объем информации подтверждает
влияние вида этиологического фактора, вызвав
шего профессиональную астму, на ее исход: вы
сокомолекулярные вещества вызывают более
длительную БГР, чем низкомолекулярные.
8. Изза небольшого количества соответствующих
исследований нельзя определенно сказать, влия
ет ли тип астматического ответа на прогноз про
фессиональной астмы.
Комментарии
Исход профессиональной астмы после постановки
диагноза нередко неблагоприятный. Выявление фак
торов, связанных с неблагоприятным прогнозом, по
могает планировать соответствующим образом веде
ние пациента, определить его прогноз и выявить
ухудшение, связанное с воздействием производ
ственных факторов. Оценка факторов, влияющих на
прогноз профессиональной астмы, рассматривается,
но не систематизировано, в последних клинических
рекомендациях. ACCP [3], BOHRF [47] и AHRQ [26]
единогласно утверждают, что более длительное воз
действие на фоне клинических проявлений БА связа
но с более неблагоприятным прогнозом. В клиничес
ких рекомендациях BONRF [47] сделан вывод, что
чем лучше легочная функция в период постановки
диагноза, тем лучше прогноз профессиональной аст
мы. Этот вопрос не обсуждается в рекомендациях
ACCP [3] и AHRQ [26]. В рекомендациях АССР [3]
показано, что у больных, сенсибилизированных
к высокомолекулярным веществам, дольше сохраня
ется НБГР.
Рабочая группа ЕРО при написании настоящих
клинических рекомендаций пыталась проанализиро
вать влияние некоторых факторов (легочная функ
ция в период постановки диагноза, длительность
воздействия, атопический анамнез, курение, пол,
возраст, тип вещества, вызвавшего астму, и паттерн
реакции на специфическую ингаляционную прово
кацию) на прогноз больных. Вывод о влиянии ве
ществ, вызвавших астму, совпал с мнением АССР [3].
BOHRF [47] и ANRQ [26] не отразили в своих заклю
чениях отношения к этому вопросу. Влияние ато
пии, курения, возраста, пола и астматического типа
реакции на специфическую ингаляционную брон
хопровокацию не отражено ни в одних из перечис
ленных рекомендаций [3, 26, 47]. Более подробные
комментарии об индивидуальных факторах прогно
за изложены в статье P.Maestrelli et al. [79].
Рекомендации
Рекомендации по ключевому вопросу 2 приведены
в табл. 3.
Ключевой вопрос 3. Каковы исходы БА, связанной 
с производственными воздействиями, при разных
подходах к ведению?
Дополнительные вопросы. Каковы последствия про
должающегося воздействия производственных фак
торов, вызвавших астму? Можно ли уменьшить про
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явления БА и улучшить легочную функцию с помо
щью фармакотерапии при продолжающемся воздей
ствии? Насколько эффективно полное прекращение
воздействия? Насколько эффективно уменьшение
воздействия за счет технических средств или переме
щения пострадавшего работника на другое место?
Насколько эффективно снижение воздействия с по
мощью использования индивидуальных средств за
щиты?
Положения
Ссылки на источники – в статье O.Vandenplas et al. [80].
1. Продолжающееся воздействие этиологического
фактора с большой вероятностью будет сопро
вождаться персистированием астмы, НБГР и про
грессирующим снижением ОФВ1 по сравнению
с полным прекращением воздействия.
2. В настоящее время недостаточно доказательств
того, что лечение ингаляционными кортико
стероидами (иГКС) и длительно действующими
β2агонистами (ДДБА) может предотвратить обо
стрение БА в отдаленном периоде при продолже
нии воздействия этиологического фактора.
3. Профессиональная астма связана с существен
ной заболеваемостью в отдаленном периоде, пос
кольку даже полное прекращение воздействия
этиологического фактора приводит к исчезнове
нию клинических проявлений астмы и НБГР ме
нее чем у трети пострадавших работников.
4. Уменьшение воздействия этиологического фак
тора может уменьшить или полностью устранить
симптомы астмы и НБГР, хотя существующие се
годня ограниченные доказательства свидетель
ствуют о том, что этот подход менее эффективен,
чем полное прекращение воздействия.
5. Индивидуальные средства защиты дыхательных
путей могут уменьшить, но не полностью устра
нить респираторные симптомы и бронхиальную
обструкцию в течение короткого времени.
Каковы последствия продолжающегося воздействия
этиологического фактора? 
Комментарии 
Систематический обзор, выполненный J.Beach et al.
[26], показал, что у работников с профессиональной
астмой, которые продолжали подвергаться воздей
ствию этиологического фактора, с течением време
ни симптомы астмы сохранялись на прежнем уровне
или ухудшались, ОФВ1 снижался, а НБГР нарастала.
В клинических рекомендациях BOHRF [47] и ACCP [3]
этот вопрос отдельно не рассматривался.
Авторы настоящих рекомендаций нашли 9 иссле
дований, в которых сравнивалось влияние продол
жающегося воздействия этиологического фактора
с полным устранением воздействия в сходных попу
ляциях работников с профессиональной астмой
(см. табл. sO3) [80–89]. Почти у всех работников
(93 %), которые продолжали подвергаться воздей
ствию этиологического фактора, симптомы астмы
сохранялись (95%ный доверительный интервал
(ДИ) – 86,3–96,6 %), в то время как 33,7 % работни
ков, у которых воздействие этиологического факто
ра было полностью прекращено, выздоровели (95%
ный ДИ – 23,6–45,6 %). В 2 исследованиях
сообщалось, что БА утяжелялась у 10 (59 %) из 17
больных, продолжавших подвергаться неблагопри
ятному воздействию, в отличие от работников, пре
кративших нежелательные воздействия, среди ко
торых астма не утяжелялась [86, 88]. В нескольких
исследованиях, сравнивавших функциональные па
раметры больных, показано, что продолжающееся
воздействие сопровождается снижением ОФВ1 [82,
85, 88], и нарастанием НБГР [82, 88] по сравнению
с устранением воздействия, хотя эти различия были
достоверными только в 1 исследовании [88].
В 2 ретроспективных когортных исследованиях
зарегистрировано прогрессирующее снижение ОФВ1
у больных с профессиональной астмой. F.J.Lin
et al. [90] сравнивали пациентов, продолжавших
контактировать с древесной пылью красного кедра,
с контрольной популяцией рабочих деревообраба
тывающего завода. W.Anees et al. [18] обследовали па
циентов с профессиональной астмой, вызванной
различными факторами, до того, как они перестали
подвергаться неблагоприятному воздействию.
Возможно ли улучшить легочную функцию и клиническое
состояние больного профессиональной астмой
благодаря фармакотерапии при продолжающемся 
производственном воздействии? 
Эффективность противоастматических лекарствен
ных препаратов у больных профессиональной аст
мой на фоне сохраняющегося воздействия этиоло
гического фактора отдельно не рассматривалась
в предыдущих клинических рекомендациях [3, 47]
и в систематическом обзоре AHRQ [26]. Этот вопрос
изучался в 1 неконтролируемом интервенционном
исследовании [91] и 1 ретроспективном когортном
Таблица 3
Рекомендации по ключевому вопросу 2: каковы факторы риска (связанные с организмом человека и внешними
воздействиями) неблагоприятного прогноза БА, связанной с производственными воздействиями?
Рекомендации Сила рекомендаций Уровень доказательств
Медицинские работники должны понимать, что необходима ранняя диагностика БА, связанной Сильные Высокий
с производственными факторами, т. к. чем менее продолжительно воздействие этиологического 
фактора на фоне клинических проявлений заболевания, тем лучше прогноз
Курение и атопия не должны приниматься во внимание при оценке прогноза в медикоюридических Сильные Средний
целях
Для оценки влияния пола и типа астматической реакции при специфической ингаляционной Сильные Средний
провокации на исход профессиональной астмы требуются дальнейшие исследования
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исследовании [18]. A.Marabini et al. [91] не нашли
значимого ухудшения по сравнению с первоначаль
ным состоянием у 10 пациентов с профессиональ
ной астмой, вызванной различными факторами,
которые в течение 3 лет лечились беклометазоном
500 мкг 2 раза в день и сальметеролом 50 мкг 2 раза
в день. В отличие от них, W.Anees et al. [18] сообщи
ли, что до устранения воздействия этиологического
фактора иГКС не влияли на снижение ОФВ1 у боль
ных профессиональной астмой.
Авторы описаний клинических случаев полагают,
что лечение омализумабом может улучшить конт
роль над профессиональной астмой у работников
мукомольного производства, остававшихся работать
в прежних условиях [92, 93], однако этот вопрос тре
бует дальнейших исследований. 
Существуют данные о положительном эффекте
специфической иммунотерапии с некоторыми вы
сокомолекулярными веществами, вызывающими
профессиональную астму, но применение такого ле
чения ограничивается тем, что для большинства
производственных факторов отсутствуют стандарти
зованные экстракты, а также высоким риском по
бочных реакций [94].
Насколько эффективно полное устранение 
неблагоприятного воздействия?
В 2 систематических обзорах изучались исходы про
фессиональной астмы после прекращения воздей
ствия этиологических факторов, с этой целью ана
лизировались исследования, опубликованные до
2004 г. [26, 95]. J.Beach et al. [26] считают, что боль
шинство опубликованных исследований свидетель
ствуют об улучшении клинического состояния,
уменьшении БГР и повышении среднего ОФВ1,
а несколько авторов сообщили о полном разреше
нии симптомов у большинства больных. G.Rachiotis
et al. [95] приводят суммарную частоту полного ис
чезновения симптомов – 32 % (95%ный ДИ –
26–38 %) и персистенции НБГР – 73 % (95%ный
ДИ – 66–79 %). При анализе 8 исследований, опуб
ликованных с марта 2004 по декабрь 2009 г. (см. табл.
sO2) [96–103], получены результаты, аналогичные
приведенным G.Rachiotis et al. [95]: 15,5 % – для кли
нического выздоровления (95%ный ДИ – 8,3–
27,1 %) и 67,2 % – для персистенции БГР (95%ный
ДИ – 45,7–83,2 %).
В 2 ретроспективных когортных исследованиях
изучались отдаленные изменения функциональных
показателей после прекращения неблагоприятного
воздействия [18, 104]. Было получено, что снижение
БГР может занимать несколько лет после устране
ния воздействия, но скорость ее снижения выше
в первые 2,5 года [104]. Также отмечено, что после
устранения воздействия скорость снижения ОФВ1
становится такой же, как у здоровых лиц [18]. В не
давних исследованиях с анализом индуцированной
мокроты показано, что медленное уменьшение
НБГР после устранения воздействия сопровожда
ется персистенцией воспаления в дыхательных пу
тях [105, 106], но воспаление и ремоделирование ды
хательных путей также могут присутствовать и пос
ле клинического выздоровления и исчезновения
БГР [107].
В 2 контролируемых рандомизированных иссле
дованиях оценивали влияние систематического
лечения иГКС в дополнение к устранению воздей
ствия этиологического фактора [108, 109]. P.Maes'
trelli et al. [108] показали, что лечение беклометазона
дипропионатом (1 мг 2 раза в день в течение 5 мес.)
сопровождалось достоверным, хотя и небольшим,
уменьшением проявлений астмы, повышением ПСВ
и качества жизни.
Таким образом, в настоящее время недостаточно
доказательств в поддержку систематического лече
ния профессиональной астмы высокими дозами
иГКС в дополнение к устранению воздействия этио
логического фактора; фармакотерапия профессио
нальной астмы должны быть направлена на дости
жение контроля над заболеванием, как и у обычных
больных БА [110, 111].
Насколько эффективно уменьшение воздействия 
этиологического фактора за счет использования 
технических средств или перемещения пострадавшего
работника на другое рабочее место? 
В последних клинических рекомендациях утвержда
лось, что снижение неблагоприятного воздействия
может уменьшить или полностью устранить клини
ческие проявления БА и должно рассматриваться
как альтернатива полному устранению воздействия,
если таковое невозможно, для того, чтобы миними
зировать социальноэкономическое влияние про
фессиональной астмы [3, 47]. Систематический об
зор, выполненный J.Beach et al. [26], показал, что
в большинстве исследований на эту тему было полу
чено некоторое клиническое улучшение без четких
данных об изменении лекарственной терапии; по
вышение ОФВ1 достигнуто менее чем в половине ис
следований; данных о динамике БГР недостаточно
для окончательного вывода. Авторы пришли к за
ключению, что в настоящее время недостаточно
информации для окончательного заключения об эф
фективности уменьшения воздействия этиологичес
кого фактора.
Авторы настоящих рекомендаций нашли 10 ис
следований, в которых сравнивались исходы астмы у
работников, полностью устранивших или только
уменьшивших неблагоприятное воздействие [14,
82–84, 87, 103, 112–115]. Метаанализ обобщенных
данных показал, что по сравнению с полным устра
нением воздействия этиологического фактора сни
жение воздействия приводило к меньшему ослабле
нию симптомов (отношение шансов (ОШ) – 0,16;
95%ный ДИ – 0,03–0,91), реже сопровождалось их
полным исчезновением (ОШ – 0,30; 95%ный ДИ –
0,11–0,84), а также повышало риск утяжеления кли
нических проявлений астмы (ОШ – 10,23; 95%ный
ДИ – 2,97–35,28) и БГР (ОШ – 5,65; 95%ный ДИ –
1,11–28,82) (рис. 2) [35]. Однако в этих исследовани
ях интенсивность воздействия не оценивалась объ
ективно. Таким образом, остается неясным, в какой
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степени воздействие реально уменьшалось и можно
ли считать такое уменьшение значимым [35].
В нескольких публикациях, посвященных соци
альноэкономическим исходам профессиональной
астмы, показано, что уменьшение интенсивности
воздействия приводит к меньшей безработице [14,
113], хотя неясно, связано ли снижение интенсив
ности воздействия с меньшим социальноэкономи
ческим влиянием по сравнению с полным устране
нием воздействия.
Насколько эффективно снижение воздействия с помощью
индивидуальных средств защиты?
J.Beach et al. в систематическом обзоре [26] ссылают
ся на 3 исследования, оценивавшие эффективность
индивидуальных средств защиты дыхательных путей,
и показывают, что подобное оборудование уменьша
ет выраженность острых респираторных симптомов,
но не устраняет их полностью [116–118]. Авторы сис
тематического обзора BOHRF пришли к выводу, что
использование средств индивидуальной защиты "мо
жет уменьшить или предотвратить появление симп
томов у многих, но не у всех работников" [47]. В кли
нических рекомендациях ACCP этот вопрос не
обсуждался [3].
Авторы настоящих клинических рекомендаций
отобрали 4 контролируемых исследования, в кото
рых краткосрочная эффективность средств индиви
дуальной защиты оценивалась у больных професси
ональной астмой [80] (см. табл. sO3) с помощью
лабораторного ингаляционного провокационного
теста с органическими аллергенами, которые встре
чаются в сельском хозяйстве [119], с латексом [118]
либо при контакте на рабочем месте с лабораторны
ми животными [116], паяльным дымом алюминие
вых сплавов [120], либо во время сельскохозяй
ственных работ [117]. Исследования показали, что
применение средств индивидуальной защиты при
кратковременном воздействии значительно умень
шает респираторные симптомы и степень снижения
легочной функции, но не может обеспечить полную
защиту. В 1 исследовании у работников с тяжелой БА,
а также при нерегулярном использовании средств
индивидуальной защиты протективный эффект от
сутствовал [117].
В ретроспективном исследовании с участием ра
ботников с профессиональной астмой, контактиро
вавших с древесной пылью красного кедра, получе
ны косвенные доказательства в пользу отдаленных
эффектов некоторых средств индивидуальной защи
ты на фоне продолжающегося воздействия: у работ
ников со стабильной БА частота использования
двойного респиратора была выше, чем у работников
с прогрессирующей БА [121].
Общие комментарии 
Установление наиболее эффективного вида лечения
профессиональной астмы требует сравнить эффекты
Рис. 2. Обобщенный эффект прекращения воздействия этиологи
ческого фактора по сравнению с уменьшением интенсивности
воздействия (модель случайных эффектов)
Исследования, в которых 
пациенты выздоровели
Исследования, в которых 
состояние пациентов улучшилось
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Рекомендации по ключевому вопросу 3: каковы исходы БА, связанной с производственными воздействиями, 
при разных подходах к ведению больных?
Рекомендации Сила рекомендаций Уровень доказательств
Пациенты, врачи и работодатели должны знать, что продолжающееся воздействие этиологичес Сильные Средний
кого фактора с высокой вероятностью приведет к утяжелению проявлений БА и бронхиальной 
обструкции
Пациенты и их лечащие врачи должны знать, что полное устранение воздействия несет наибольшую Сильные Средний
вероятность улучшения, но может не привести к полному выздоровлению
Уменьшение воздействия этиологического фактора может быть альтернативой полному устранению Слабые Низкий
контакта с ним для минимизации нежелательных социальноэкономических последствий. Однако 
существующей информации недостаточно для того чтобы рекомендовать этот вариант в качестве
терапевтической стратегии выбора. Такой подход требует тщательного медицинского мониторинга 
для раннего выявления утяжеления БА
Использование средств индивидуальной защиты органов дыхания не обеспечивает полной Сильные Низкий
безопасности, особенно в течение длительного времени и у больных с тяжелой БА
Противоастматическая терапия не является альтернативой санитарногигиеническим мероприятиям Сильные Очень низкий
на рабочем месте
Фармакологическое лечение БА, вызванной производственными воздействиями, должно соответ Сильные Средний
ствовать уровню контроля над заболеванием, как это рекомендуется для лечения БА в целом
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различных стратегий ведения по клиническим, фи
зиологическим и социальноэкономическим исхо
дам. Доказательства, которые можно извлечь из
существующей сегодня информации, во многом
ограничены методологическими недостатками и вы
сокой вероятностью систематических ошибок, свя
занных с отбором больных. Большинство данных
получены в наблюдательных нерандомизированных
проспективных исследованиях, и логика принятия
решения о ведении больного (например, устране
ние, снижение или продолжение воздействия) часто
неясна. Кроме того, очень поразному оценивались
исходы БА. Наконец, почти ни в одном исследова
нии не использовалась количественная оценка воз
действия.
Рекомендации 
Рекомендации по ключевому вопросу 3 представле
ны в табл. 4.
Ключевой вопрос 4. Какова польза от медицинского
скрининга и диспансеризации? 
Дополнительные вопросы. Целесообразно ли до уст
ройства на работу проводить скрининг на специфи
ческую сенсибилизацию к производственным ал
лергенам, на факторы риска производственной
атопии или астмы и на НБГР с целью выявления лиц
с наиболее высоким риском развития БА, связанной
с производственными воздействиями? Можно ли
идентифицировать лиц с высоким риском развития
профессиональной астмы с помощью генетического
скрининга? Каково влияние диспансеризации на
распространенность заболевания? Каковы наиболее
информативные методы диспансеризации, позволя
ющие идентифицировать БА, связанную с произво
дственными воздействиями?
Положения 
Ссылки и комментарии – в статье D.Wilken et al. [122].
1. Работники с предшествующей сенсибилизацией
к аллергенам, с которыми они будут контактиро
вать на рабочем месте, имеют повышенный риск
развития профессиональной астмы или НБГР
вскоре после начала контакта [123–129].
2. Специфическая сенсибилизация может оцени
ваться в кожном уколочном тесте с производ
ственными аллергенами и по IgE [123, 129–132].
3. Положительного прогностического значения ато
пического скрининга недостаточно для выявления
будущей профессиональной сенсибилизации, БА,
связанной с производственными воздействиями,
или профессиональной респираторной аллер
гии [124, 129, 133–136].
4. Кожный уколочный тест со стандартизованными
высококачественными экстрактами аллергенов
является методом скрининга, позволяющим
идентифицировать сенсибилизацию к высокомо
лекулярным сенсибилизаторам, таким как лабо
раторные животные, латекс, ферменты, мука [123,
130–132].
5. Разграничить работников с низким риском, ко
торые не нуждаются в дальнейшем обследовании,
и с высоким риском, которые требуют дальнейше
го клинического обследования и лечебных мероп
риятий, можно с помощью вопросников [137–
139].
6. Положительное прогностическое значение НБГР
(выявляемой до устройства на работу или в про
цессе работы) недостаточно надежно, чтобы ис
пользовать этот метод как прогностический тест
при профессиональной астме [39, 126, 140–142].
7. Генетические маркеры, оцениваемые до устройства
на работу, недостаточно точно прогнозируют разви
тие профессиональной астмы в будущем [143–145].
8. Комбинация различных диагностических тестов
(вопросников, физиологических, иммунологи
ческих тестов и т. д.) может повысить прогности
ческое значение отдельных скрининговых мето
дов [137, 138, 146].
9. Респираторные симптомы, связанные с произ
водственными воздействиями, сенсибилизацией
или профессиональной астмой, можно выявить
на ранних стадиях появления в ходе диспансери
зации, которая включает в себя применение во
просника в сочетании, как минимум, с еще
одним из следующих методов: выявлением спе
цифической сенсибилизации, исследованием
НБГР, специфическим ингаляционным провока
ционным тестом, обследованием в специализи
рованном центре [57, 123, 147–153].
10. Анализ программ диспансеризации, состоящих
из медицинского обследования (выявление слу
чаев заболевания), информирования работодате
ля и контроля над интенсивностью воздействий,
показал, что внедрение программ диспансериза
ции может снизить частоту профессиональной
астмы [154–158].
11. Диспансеризация может снизить частоту инвали
дизации и социальноэкономические затраты на
профессиональную астму [158].
12. Следует тщательно разрабатывать диагностичес
кие модели, используемые в программах диспан
серизации, и четко определять, где и как они бу
дут применяться. Такие диагностические модели
имеют недостаточную точность и нуждаются в ва
лидизации, а во многих случаях должны быть
направлены на выявление конкретного этиоло
гического фактора [139, 159].
Комментарии 
Подробные комментарии по отдельным положени
ям представлены в статье D.Wilken et al. [122].
Диспансеризация 
Медицинская диспансеризация представляет собой
анализ медицинской информации с целью установ
ления проблем, которые могут возникнуть на рабо
чем месте и требуют целенаправленной профилак
тики. Диспансеризация может включать в себя
мероприятия как на уровне всей популяции работа
ющих на данном предприятии, так и на уровне от
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дельных групп или работников. К мероприятиям,
направленным на конкретного работника, нередко
относят скрининг и мониторирование легочной
функции. Однако диспансеризация часто использу
ется в более широком контексте, чем обычный скри
нинг, поскольку включает в себя и последующие
вмешательства, направленные на улучшение эко
логии рабочего места, и профилактику дальнейших
обострений или прогрессирования заболевания.
И скрининг и медицинская диспансеризация
относятся к мерам вторичной профилактики. Их це
лями являются раннее выявление и последующее
ведение больных с прежде не диагностированным
заболеванием и разнообразные возможности пред
отвращения прогрессирования болезни.
Медицинский скрининг 
Медицинский скрининг является методом выяв
ления заболевания или нарушения функций орга
низма до того, как больной сам обратится за меди
цинской помощью. Скрининговые тесты обычно
используют в больших популяциях лиц, которые по
ка не обращаются за медицинской помощью, но
имеют высокий риск развития определенных неже
лательных последствий для здоровья. Скрининг
включает в себя определение популяции с высокой
вероятностью развития интересующего заболева
ния. В области профессиональной астмы понятие
скрининга более размыто и относится к выявлению
лиц с уже существующим заболеванием (вторичная
или третичная профилактика) с целью предотвраще
ния его прогрессирования. В идеале скрининговые
мероприятия должны быть направлены на выяв
ление не болезни, а факторов риска ее развития,
и должны проводиться до устройства на работу или
до перевода работника на новое место. ВОЗ сформу
лировала критерии, которые помогают определить
необходимость проведения скрининга в конкретной
ситуации [160]. Другие критерии: скрининговая
программа должна быть направлена на крупную
проблему здравоохранения, улучшать прогноз забо
левания, быть приемлемой для обследуемых, вклю
чать в себя четкие критерии направления в специа
лизированный центр; необходима оценка стоимости
программы по сравнению со стоимостью лечения
того же заболевания в системе здравоохранения;
программа должна быть долговременной. Доказа
тельства в пользу скрининга четко отражены в дан
ном документе.
Рекомендации 
Рекомендации по ключевому вопросу 4 представле
ны в табл. 5.
Ключевой вопрос 5. Каково значение контроля 
производственных воздействий в профилактике БА? 
Дополнительные вопросы. Эффективно ли устранение
или уменьшение воздействия аллергенов и ирритан
тов на рабочем месте для первичной профилактики
Таблица 5
Рекомендации по ключевому вопросу 4: какова польза от медицинского скрининга и диспансеризации?
Рекомендации Сила рекомендаций Уровень доказательств
В основе диспансеризации должно лежать анкетирование всех работников с риском развития Сильные Высокий
профессиональной астмы
Работники, контактирующие с высокомолекулярными сенситизаторами, должны до устройства  Сильные Средний
на работу пройти скрининговое обследование на специфические перекрестные реакции и про
фессиональную сенсибилизацию к этим веществам для выявления группы наибольшего риска 
развития профессиональной астмы
В ходе диспансеризации (не только перед устройством на работу) следует диагностировать сенси Сильные Средний
билизацию либо с помощью измерения концентрации специфических IgE, либо с помощью кожных
аллергологических тестов для выявления лиц с высоким риском развития профессиональной 
астмы, регулярно контактирующих с высокомолекулярными сенситизаторами (например, лабора
торными  животными, мучной пылью, ферментами или латексом)
У лиц с атопией или ранее существовавшей астмой либо сенсибилизацией обследование должно Слабые Средний
быть направлено на информирование их о повышенном риске развития БА, связанной с производ
ственными факторами. Не рекомендуется отстранять лиц с бессимптомной атопией или сенсибили
зацией от работы с воздействием потенциальных профессиональных аллергенов или ирритантов 
в связи с низким положительным прогностическим значением этих состояний для развития БА
В программы диспансеризации должны вовлекаться все работники с подтвержденными профессио Сильные Средний
нальным ринитом и / или НГБР. Программы должны включать в себя периодическое анкетирование, 
выявление сенсибилизации с использованием стандартизованных кожных уколочных тестов или 
определения уровня специфических сывороточных IgE, раннее направление работников с сенсиби
лизацией и / или с клиническими проявлениями на специализированное медицинское обследова 
ние, в т. ч. для исключения астмы. Программы диспансеризации должны работать уже во время про
фессионального обучения лиц, относящихся к группам риска развития профессиональной астмы
После выявления симптомов заболевания или сенсибилизации в процессе диспансеризации  Сильные Высокий
работник должен обследоваться для подтверждения или исключения диагноза профессиональная  
астма, ринит и ХОБЛ
В ходе диспансеризации следует стратифицировать риск для выделения работников, нуждающихся Сильные Средний
в дальнейшем обследовании
Программы полной диспансеризации как меры вторичной профилактики (в дополнение к раннему Сильные Средний
выявлению сенсибилизации, симптомов аллергии и профессиональной астмы) должны включать 
в себя оценку неблагоприятных производственных факторов и мероприятия как в отношении работ
ников, так и в отношении неблагоприятного фактора
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профессиональной сенсибилизации и астмы? На
сколько эффективно уменьшение их кожного воздей
ствия для предотвращения развития БА? Насколь
ко эффективны средства индивидуальной защиты
в предотвращении профессиональной сенсибилиза
ции и астмы?
Положения 
Подробные комментарии – в статье D.Wilken et al. [122].
1. Полное устранение воздействия представляет со
бой наиболее простой способ уменьшения тяжес
ти заболеваний, связанных с профессиональной
аллергией, в т. ч. астмы.
2. Весьма вероятно, что уменьшение интенсивнос
ти воздействия может привести к более легкому
течению профессиональной астмы, что основано
на взаимосвязи "доза–эффект". Однако сущест
вующие по этому вопросу доказательства немно
гочисленны и представлены несколькими эколо
гическими и наблюдательными исследованиями,
различающимися по определению эффективно
сти, вреда и тяжести.
3. Замена резины из натурального латекса значи
тельно уменьшает сенсибилизацию к латексу
и частоту развития латексиндуцированной аст
мы, что подтверждено научными исследованиями.
4. Регулярным воздействиям подвергается кожа, но
доказательства того, что это вносит вклад в фор
мирование профессиональной сенсибилизации
и астмы, ограничены и представляют собой в ос
новном описание клинических случаев, экспери
ментальные исследования на животных и разли
чаются по оценке риска, пользы и ущерба.
5. Средства индивидуальной защиты дыхательных
путей могут использоваться в первичной профи
лактике профессиональной астмы. Доказатель
ства их эффективности ограничены несколькими
исследованиями, которые различаются по оценке
риска, пользы и ущерба.
Комментарии 
Документы, опубликованные BOGRF [47] и ACCP [3],
содержат аналогичные положения и рекомендации
по первичной профилактике. Оба документа реко
мендуют контролировать интенсивность воздей
ствия в качестве меры первичной профилактики
профессиональной астмы. Однако если другие доку
менты рекомендуют использовать респираторы в ка
честве контроля воздействия, то авторы настоящих
рекомендаций пошли дальше и предложили помимо
респираторов применять альтернативные методы
контроля воздействия, например, отказаться от ис
пользования латексных перчаток, чего нет в других
рекомендациях. Дискутируя вопрос об измерении
интенсивности воздействий, рекомендации ACCP
касаются возможного вклада кожных воздействий
в общую сенсибилизацию и развитие профессио
нальной астмы. Несмотря на ограниченный объем
доказательств, в настоящем документе рекомендует
ся минимизировать воздействие на кожу веществ,
способных вызвать астму.
Что касается контроля неблагоприятных произ
водственных воздействий, то их устранение или ми
нимизация считаются более эффективными, чем
обеспечение работника средствами индивидуальной
защиты [162]. Успешное использование средств ин
дивидуальной защиты органов дыхания требует от
работодателя и работника выполнения определен
ных обязательств, к которым относятся выбор, обра
ботка, поддержание в рабочем состоянии и хранение
защитного оборудования, а также обучение его ис
пользованию, контроль качества и медицинское мо
ниторирование состояния работников. Лучше всего
применять респираторы как промежуточное сред
ство при контроле над интенсивностью воздействия
на рабочем месте или если такой контроль и другие
методы профилактики неосуществимы. Хотя респи
раторы не считаются оптимальным способом конт
роля неблагоприятных воздействий, они нередко
применяются в сочетании с другими методами на ра
бочем месте. Такие многоплановые программы вне
дряются среди работников, контактирующих с лабо
раторными животными [163–165], детергентными
ферментами [166], пылью и дымом на алюминиевом
производстве [167], при производстве диизоциана
тов [112, 168] и дезинфектантов [169]. Хотя многие
из этих программ показали свою эффективность
в профилактике профессиональной астмы, невоз
можно оценить вклад использования респираторов
в общий результат.
При обзоре медицинской литературы было най
дено несколько статей, целью которых была оценка
эффективности защиты органов дыхания как спосо
ба профилактики БА. В первую очередь в этих иссле
дованиях была показана потенциальная взаимосвязь
между профессиональной астмой и интенсивностью
воздействия аллергенов пшеницы [170] и изоциана
тов [81]. Снижение воздействия должно иметь поло
жительный эффект, и в 2 исследованиях сообщалось
о том, что респираторы могут снизить интенсив
ность воздействия этих 2 этиологических факторов
астмы. В одном исследовании авторы анализирова
ли пробы интраназального воздуха для определения
концентрации аллергенов пшеницы как снаружи,
так и внутри лицевой маски фильтрующего респира
тора Р2 [171]. При использовании лицевой маски
уровень воздействия снизился на 93–96 %, и авторы
сделали вывод, что эти респираторы могут предотв
ращать развитие БА у пекарей. 
В другом исследовании изучалась эффективность
респираторов при контакте с изоцианатами у 22 мас
теров, занятых на покраске автомобилей аэрозоль
ными красками [172]. Авторы измеряли концентра
цию изоцианатов на рабочем месте и внутри
респиратораполумаски, снабженного очистителем
воздуха, органическим противоаэрозольным карт
риджем и префильтром. Авторы пришли к выводу,
что эти респираторы обеспечивают достаточно эф
фективную защиту, если работник умеет правильно
их использовать. Несмотря на обнадеживающие ре
зультаты этих 2 исследований, ни в одном из них не
приведены прямые данные, подтверждающие, что
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снижение воздействия неблагоприятного фактора
отсрочило начало астмы.
Более целенаправленные исследования роли рес
пираторной защиты в первичной профилактике БА
выполнены среди работников, производивших
эпоксидную резину с применением гексагидрофта
левого ангидрида [173]. Участники исследования
выбирали 1 из 3 респираторов: одноразовый про
тивопылевой и противоаэрозольный респиратор,
полулицевой органический противоаэрозольный
респиратор или полнолицевой органический проти
воаэрозольный респиратор. Наибольшая среднего
довая частота БА среди исследуемых за 7 лет наблю
дения составила 2 %, по сравнению с 10 % до
внедрения респираторов. Не получено статистичес
ки достоверной разницы между респираторами раз
ных типов, но профессиональная астма не развилась
ни у одного из работников, использовавших полно
лицевой респиратор даже при высокой концентра
ции этиологических веществ. Более подробные ком
ментарии к отдельным положениям представлены
в статье D.Heederik et al. [161].
Рекомендации 
Рекомендации по ключевому вопросу 5 представле
ны в табл. 6.
Обсуждение
Целью написания данных рекомендаций была сис
тематизация накопленных доказательств по методам
ведения БА, связанной с производственными воз
действиями, и их эффективности. Рассматривались
следующие темы: диагностические аспекты, выявле
ние факторов риска, скрининг и диспансеризация,
превентивные мероприятия на рабочем месте и оп
тимальное лечение заболевших работников. Сфор
мулированы 5 ключевых и множество дополнитель
ных вопросов.
Основная проблема, связанная с исследованиями
профессиональной астмы, состоит в том, что боль
шинство доказательств получены наблюдательным
путем; рандомизированные и перекрестные иссле
дования единичны. Обычно наблюдательные иссле
дования оцениваются ниже, чем эксперименталь
ные. Причина этого заключается не в том, что наб
людательные исследования плохо спланированы.
Напротив, большинство из них имеют удовлетвори
тельное качество. Но в экспериментальных исследо
ваниях, как правило, выше уровень контроля, а лю
бые вмешательства в сфере профессиональной
медицины ограничены, в основном изза многочис
ленных практических проблем, таких как разреше
ние работодателей на исследования, сотрудничество
работников и работодателей, этические проблемы.
Глобальная инициатива по бронхиальной астме
(GINA) обновила свои рекомендации и сместила
фокус внимания с тяжести астмы на степень контро
ля над заболеванием благодаря тщательному подбо
ру доз лекарственных препаратов [110, 174]. Этот но
вый взгляд также имеет отношение к БА, связанной
с производственными воздействиями. Однако в этом
случае эффект от устранения воздействия нередко
превышает эффект от лекарственной терапии.
При принятии клинического решения о ведении
больного с профессиональной астмой врач должен
установить степень контроля над БА, понять, на
сколько контроль может улучшиться после коррек
ции интенсивности неблагоприятного воздействия
и / или режима терапии, и оценить результат этой
работы: улучшение или отсутствие эффекта.
Существующие сегодня способы измерения
контроля над БА оценивались и сравнивались в не
скольких статьях [110, 111]. Пять валидизированных
методов, предназначенных для измерения контро
ля над БА, продемонстрировали свою надежность
и способность реагировать на изменение контроля;
все они доказали свою эффективность в клиничес
кой практике. Согласно GINA, контроль над астмой
определяется по дневным симптомам, ограничению
активности больного, ночным симптомам и вызван
ным ими пробуждениям, потребности в лекарствах
для купирования симптомов астмы, поддержания
легочной функции (ПСВ или ОФВ1) и профилакти
ки обострений. К другим характеристикам, не вклю
ченным в GINA, но рассматриваемым некоторыми
исследователями при оценке контроля над БА, отно
сятся следующие: воспаление в дыхательных путях,
восприятие пациентом степени контроля над астмой,
общая тяжесть заболевания, отдельные симптомы
(одышка, хрипы, кашель, боль в грудной клетке).
Таблица 6
Рекомендации по ключевому вопросу 5: каково значение контроля над производственными 
воздействиями в профилактике БА?
Рекомендации Сила рекомендаций Уровень доказательств
Устранение воздействия является самой мощной превентивной мерой развития профессиональ Сильные Высокий
ной астмы и наиболее предпочтительным методом первичной профилактики
Если устранение воздействия невозможно, вторым по значимости способом первичной профи Сильные Средний
лактики профессиональной астмы является снижение его интенсивности по принципу 
дозозависимости
Доказательства эффективности респираторов в профилактике профессиональной астмы огра Сильные Средний
ничены, поэтому желательно использовать другие, более эффективные, способы контроля над 
производственными воздействиями, в первую очередь, устранение или уменьшение воздействия 
на рабочем месте
Не рекомендуется применять латексные перчатки Сильные Высокий
Рекомендуется минимизировать воздействие аллергенов на кожу Сильные Низкий
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При оценке астмы, связанной с производственными
воздействиями, к этому можно добавить симптомы
и ухудшение легочной функции (ПСВ или ОФВ1),
связанные с пребыванием на рабочем месте. Для
поддержания контроля над астмой на должном уров
не, что является основной целью и достаточно труд
ной задачей, необходимо принимать во внимание
такие дополнительные факторы, как интенсивность
и вариабельность воздействия этиологического про
изводственного фактора, дозозависимый эффект
конкретного фактора, патофизиологические меха
низмы, соответствующие конкретному фактору (ал
лергическое или ирритативное воздействие в высо
ких, средних и низких концентрациях), ухудшение
легочной функции и выраженность НБГР, реальные
меры вторичной и третичной профилактики в каж
дом конкретном случае.
Оценка исходов астмы, связанной с производ
ственными воздействиями, основана не только на
клинических аспектах, но также включает в себя фи
зиологический и социальный компоненты. Этому
вопросу посвящен недавно опубликованный систе
матический обзор [95, 175, 176]. G.Rachiotis et al. [95]
сделали следующий вывод: "треть пациентов с про
фессиональной астмой полностью выздоравливают
после устранения неблагоприятного воздействия.
Это число больных не зависит от длительности пери
ода, прошедшего после устранения воздействия.
В большинстве случаев остается НБГР, выявленная
при диагностике астмы […]. Существуют подтверж
дения, что исходы астмы ухудшаются с возрастом
и при увеличении продолжительности клинических
проявлений, хотя влияние последнего фактора ста
тистически не достоверно". Результаты поиска лите
ратуры по клиническим исходам астмы, связанной
с профессиональными воздействиями, представле
ны в табл. sO5 в электронном приложении.
Заключение 
Авторы настоящих рекомендаций полагают, что не
обходимо, основываясь на существующих клиничес
кие рекомендациях GINA, оптимизировать оценку
эффективности лечебных мероприятий по клини
ческим и физиологическим показателям и контро
лировать влияние БА на трудоустройство и матери
альное благополучие пациента. Симптомы астмы
на рабочем месте, ухудшение легочной функции
и сенсибилизация являются основными параметра
ми для принятия решения по ведению пациента
с БА, связанной с профессиональными воздействи
ями. Сочетание вопросников с результатами кожно
го уколочного теста и / или исследованием IgE зна
чительно повышает прогностическую ценность
результатов [138]. Скрининг, а также результаты дис
пансерного наблюдения и НБГР являются инфор
мативными прогностическими параметрами у ра
ботников из группы высокого риска. Поскольку
уровень воздействия аллергенов и ирритантов явля
ется доминантным фактором риска, устранение или
хотя бы уменьшение интенсивности воздействия как
первичная мера профилактики представляется наи
более эффективным подходом. Это также справед
ливо и для профессиональной ХОБЛ [18–20]. Мень
ше доказательств существует по эффективности
вторичной профилактики, при которой сенсибили
зация или раннее появление симптомов выявляются
во время диспансерных профилактических осмотров
и которая направлена на значительное уменьшение
или, если это возможно, полное устранение даль
нейшего этиологического воздействия. Третичная
профилактика профессиональных заболеваний ор
ганов дыхания включает в себя план терапевтичес
кого и общего ведения астмы и ХОБЛ и может пре
дусматривать смену рабочего места или даже работы
в целом у лиц с сохраняющимися на рабочем месте
проявлениями заболевания, несмотря на оптималь
ное ведение и попытки контролировать воздействие.
Фармакотерапия и респираторы имеют ограничен
ную эффективность. Недостаточный объем инфор
мации о взаимосвязи профессиональной астмы
с возрастом, полом, статусом курения и типом воз
действия не позволяет сформулировать рекоменда
ции в отношении этих факторов.
Рассмотренные выше варианты ведения относят
ся ко впервые выявленной БА и астме, течение кото
рой утяжеляется под влиянием профессиональных
воздействий. Последнюю необходимо дифференци
ровать от профессиональной астмы по временóй
связи ухудшения астмы и пребывания на рабочем
месте и наличию ранее существовавшей и не завися
щей от профессиональных факторов БА. Хотя опуб
ликовано всего несколько исследований по ведению
БА, обострения которой связаны с производствен
ными воздействиями [3, 177], в целом существует
единое мнение о том, что необходимыми мерами
в ведении таких больных являются уменьшение эти
ологического воздействия и активное наблюдение
и лечение. Если такой подход неэффективен, следу
ет думать о смене работы [178].
У всех больных с БА и ХОБЛ требуется повышен
ное внимание к профессиональному фактору. Осно
вываясь на ключевых и дополнительных вопросах
и доказательных положениях, настоящие клиничес
кие рекомендации по эффективной профилактике
и ведению БА, связанной с профессиональными воз
действиями, сводятся к следующему: 1) устранение
этиологического воздействия или, если это невоз
можно, его уменьшение; 2) скрининг и монитори
рование (диспансеризация) всех рабочих с риском
развития астмы (работающих в местах с высоким
риском или имеющих индивидуальный риск), под
робное обследование при подозрении на развитие
заболевания; фармакотерапия лиц с обструктивны
ми нарушениями легочной вентиляции, НБГР или
клиническими проявлениями БА, связанной с про
изводственными воздействиями.
Более того, существует необходимость в образо
вательных программах обучения пациентов спосо
бам борьбы с внеплановыми неблагоприятными воз
действиями и с эпизодами обострений, методам
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устранения факторов риска и отказа от курения. Ав
торы настоящих рекомендаций также советуют пре
доставлять работникам, работодателям и медикам
подробную информацию о заболевании, что должно
повысить их ответственность и способствовать более
раннему выявлению БА, связанной с производ
ственными воздействиями, и профессиональной
ХОБЛ. Поскольку многие эпидемиологические ис
следования выдвигают различные гипотезы, данный
подход может привести к появлению более целена
правленных клинических исследований, которые,
в свою очередь, сформируют основу для профилак
тики.
Недостатки данных рекомендаций 
Использование архивной информации несет риск
появления систематических ошибок: при поиске по
определенным ключевым словам некоторые иссле
дования могут выпадать из области поиска. Другим
недостатком является то, что не во всех исследова
ниях данные представлены в форме, пригодной для
анализа; исследования, включенные в раздел по ве
дению астмы, имеют значительную гетерогенность,
методологическое качество отобранных исследова
ний достаточно низкое, отсутствуют рандомизиро
ванные контролируемые исследования, проведение
которых в данной области представляется неэтич
ным. В целом гетерогенность характеризует и лечеб
ные мероприятия, а распределение больных по груп
пам не было рандомизированным. Нередко нельзя
было сравнить исходы заболевания, поскольку
в большинстве случаев они сводились только к фи
зиологическим параметрам.
Аспекты дальнейших исследований 
Учитывая ограниченный объем существующих се
годня доказательств, требуются дополнительные ис
следования по подтверждению эффективности мер
первичной профилактики аллергенного воздействия
и развития БА при влиянии большинства аллерге
нов. В целом эта информация может быть получена
в исследованиях сильного аналитического дизайна,
таких как рандомизированные контролируемые ин
тервенционные исследования. Наблюдательные ис
следования, целью которых является выявление
факта заболевания в связи с конкретным воздей
ствием, имеют определенные недостатки. Также
нужны исследования, оценивающие воздействие ал
лергенов и меры борьбы с ними. Требуется дальней
шее подтверждение по всем типам превентивных
мероприятий, включая улучшение вентиляции, об
разовательные программы для работников, измене
ние организации труда и использование средств ин
дивидуальной защиты.
Существует бесспорная необходимость в дальней
шем изучении роли кожных воздействий в связи
с развитием сенсибилизации и БА. Важно установить
прогностическое значение диагностических тестов.
Прогностические исследования используют много
факторный анализ и, таким образом, выявляют скры
тую зависимость между результатами разных тестов.
Таким образом, результаты диагностических тестов
следует оценивать с точки зрения прогностической
вероятности конкретного исхода заболевания. Прог
ностические модели, применяемые в профессио
нальной медицине, помогают врачупрофпатологу
более точно выделить группы работников, имеющих
наибольший риск развития профессиональных забо
леваний.
Нужны исследования, оценивающие прогности
ческое значение пола, типа астматического ответа на
специфическое ингаляционное воздействие и дру
гих факторов, участвующих в диагностике. Более то
го, в большинстве исследований, изучающих факто
ры риска неблагоприятного исхода, оцениваются
лишь единичные воздействия, например, изоциана
ты или древесная пыль западного красного кедра,
поэтому крайне важно расширять спектр изучаемых
производственных воздействий.
В данном документе обсуждалась роль не всех
проблем в ведении заболевания; существует круг во
просов, которые попрежнему остаются без ответов:
когда и как начинать медицинскую диспансериза
цию? Какие тесты, с какой частотой и какие показа
тели исходов использовать в разных профессиональ
ных группах? Поскольку прямые доказательства
эффективности диспансеризации ограничены, суще
ствует необходимость в проспективных исследовани
ях с использованием конкретных методов и конечных
показателей.
Нужны широкомасштабные стандартизованные
исследования по прогнозу профессиональной астмы
и его изменению после экологического вмешатель
ства для того, чтобы разработать доказательные кли
нические рекомендации для работников, страдаю
щих этим заболеванием, работодателей и органов
управления. Проспективные исследования по прог
нозу профессиональной астмы должны использо
вать конечные показатели, валидизированные для
астмы в целом.
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